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Omandatud süüfilis, muudatused 
laboratoorses skriiningus
Maire Karelson1, 2
Omandatud süüfilis on seksuaalsel teel leviv infektsioon, millesse haigestumus on Eestis 
viimastel aastakümnetel oluliselt vähenenud. Süüfilise diagnoosimisel on laboratoor-
sete testide osatähtsus suur, kuna kliiniliste sümptomite spekter on lai ja esinevad 
latentsed perioodid. 2014. aastal muutus Eestis süüfilise esmase skriiningu algoritm, 
mille kohaselt asendati mittetreponemaalne test treponemaalsega. Valepositiivsuse 
välistamiseks tuleb esmane positiivne test kinnitada, tehes teise treponemaalse testi. 
Haiguse aktiivsuse ja hilisema ravi tõhususe hindamiseks on oluline määrata ka mitte-
treponemaalne plasmareagiini kiirtest koos tiitriga. Süüfilise ravis on esmavalikuks 
pikatoimeline penitsilliin, mis tagab patsiendi parema ravisoostumuse ja võimaldab 
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Süüfilis on spiroheedi Treponema pallidum 
( TP) a la l i ig i pallidum ’ist põhjustatud, 
peamiselt seksuaalsel teel leviv multisüs-
teemne haigus, mille korral haigusnähud 
vahelduvad sümptomivabade ehk latentsete 
perioodidega. Kirjeldatud haigusjuhtude 
põhjal arvatakse süüfilisel olevat enam kui 
500-aastane ajalugu, spiroheet ise avastati 
1905. aastal (1). Kliinilisi andmeid süüfilise 
kohta on kogutud eksperimentaalsete uurin-
gute käigus, ravimata juhtude jälgimise 
teel ja lahangumaterjalide alusel. Meditsii-
nieetika negatiivseks näiteks võib pidada 
Tuskegee uuringut aastatest 1932–1972, 
mille raames jäeti 431 süüfilisse nakatunud 
mustanahalist meest aastakümneteks ilma 
ravita, et koguda lisainfot haiguse kliinilise 
avaldumise ja kulu kohta (2). 
Euroopa Haiguste Preventsiooni ja Kont-
rolli Keskus (ECDC) ning WHO määratlevad 
omandatud süüﬁ lise varase ja hilise vormi 
ajalist piiri erinevalt. ECDC peab varaseks neid 
süüﬁ lisejuhte, mille korral on nakatumine 
toimunud viimase 12 kuu jooksul, WHO alusel 
on omandatud varase ja hilise süüﬁ lise piiriks 
2 aastat nakatumisest (3, 4). Omandatud 
varane süüﬁ lis avaldub esmase, sekundaarse ja 
varase latentse süüﬁ lisena. Omandatud hiline 
süüﬁ lis avaldub kolmandase ehk tertsiaarse 
süüﬁ lisena naha (gummatoosne, s.t esinevad 
sõlmed, naastud ja haavandid), veresoonte 
(kardiovaskulaarne) ja kesknärvisüsteemi 
(neurosüüﬁ lis) vormina või hilise latentse 
süüﬁ lisena. 
EPIDEMIOLOOGIA
Vaatamata pen its i l l i in i  avastamisele 
möödunud sajandi keskel on haigestumus 
süüfilisse püsinud maailmas suhteliselt 
kõrgel tasemel. WHO andmetel diagnoositi 
1999. aastal 100 000 uut süüfilisejuhtu 
täiskasvanutel Põhja-Ameerikas, 140 000 
Lääne-Euroopas, 100 000 Ida-Euroopas ja 
Kesk-Aasias, 370 000 Põhja-Aafrikas ja Lähis-
Idas ning 3–4 miljonit nii Ladina-Ameerikas, 
Aafrika alam-Saharas kui ka Lõuna- ja Kagu-
Aasias (5). USAs diagnoositi 1990. aastatel 
20,3 uut süüfilisejuhtu 100 000 inimese 
kohta ning see on olnud suurim näitaja 
penitsilliini avastamisele järgnenud ajastul. 
Käesoleva sajandi a lguses suurenes 
Euroopas ja USAs varase süüfilise juhtude 
arv meestel, põhjuseks puhangud homosek-
suaalide seas. 2013. aastal moodustasid USAs 
esmase ja sekundaarse süüfilise juhtudest 
kuni 90% mehed (6). Homoseksuaalidel on 
omandatud varase varase süüfilise riskitegu-
riteks kaasnev HIV-infektsioon, narkootiku-
mide tarbimine ning uue seksuaalpartneri 
leidmine interneti vahendusel (7).
Eest is ol i ha igestumus omandatud 
süüfilisse 1990. aastate keskel samuti suur, 
kuid sellele on järgnenud püsiv haigestu-
muse vähenemine. Terviseameti andmetel 
oli meil süüfilisse haigestumus 100 000 
inimese kohta 2001. aastal 29,2 ja 2013. 
aastal 2,9 juhtu. Haigestumus on suurim 
Narvas, Tallinnas, Valga- ja Viljandimaal. 
Varane süüfilis moodustas 50% juhtudest. 
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Meeste osakaal oli 2013. aastal 55,3%. Enam 
kui poole diagnoositud juhtudest (60,5%) 
moodustasid isikud vanuses 30–49 aastat, 
neile järgnes 20–29aastaste vanuserühm 
(26,3%) (8).
T r e p o n e e m i  ü l e k a n n e  t o i m u b 
seksuaalakti ajal varase süüfilise haige limas-
kestas või nahas olevate mikrovigastuste 
kaudu (9). Süüfilisse võib nakatuda suud-
lemisel, oraalseksi teel, aga ka erosiivsete 
naha- või limaskestakollete puudutamisel. 
Esmashaavandi, erosiivsete paapulite, laiade 
kondüloomide ja limaskestade naastude 
koevedelikus leidub rohkesti treponeeme, 
1/3 nendest haigetest annab infektsiooni 
edasi oma partnerile (10).
PATOFÜSIOLOOGIA
Treponeem ei kasva söötmetel, mistõttu 
on teadmised tema patofüsioloogiast 
suhteliselt piiratud. Treponeemi sattumisel 
organismi käivitub loomulik ja omandatud 
rakuline immuunvastus. Nakkusvärati 
piirkonda kogunevad polümorfnukleaarsed 
leukotsüüdid, hiljem CD4+ ja CD8+ T-rakud, 
aktiveeritud monotsüüdid, makrofaagid ja 
dendriitrakud (11). Humoraalse immuun-
vastuse käigus toodetakse mitmeid trepo-
neemivastaseid antikehi. Immuunvastust 
võib pidada paradoksaalseks, sest vaata-
mata esmashaavandi paranemisele levivad 
spiroheedid vereringesse ja sealt edasi 
erinevatesse elunditesse ning see võimaldab 
haiguse manifesteerumist aastaid hiljem. 
KLIINILISED VORMID
Esmane süüfilis
Umbes kolm nädalat (3–90 päeva) pärast 
nakatumist moodustub nakkusvärati piir-
konda punetav valutu haavanduv paapul. 
Klassikaline süfiliitiline haavand kujutab 
endast üksikut pindmist puhtapõhjalist 
anogenitaalset haavandit, mis on 0,5–2 cm 
suurusega, ümara või ovaalse kujuga, kergelt 
rulluvate servadega ning palpatsioonil tihke 
ja valutu. Haavandi põhi on tavaliselt serva-
dega samal kõrgusel. Atüüpilistel juhtudel 
esineb mitmeid sügavamaid va lul ikke 
haavandeid, mis on konsistentsilt pehmed 
ja mille põhja katab eritis. Ekstragenitaalsed 
haavandid võivad paikneda suuõõnes, tupes, 
emakakaelal, pärakus, sõrmel jm (12). 
Nakatumisjärgsel 4.–5. nädala l suure-
nevad regionaalsed lümfisõlmed, mis on 
palpatsioonil kõva ja vetruva konsistent-
siga, valutud, naha suhtes liigutatavad. 
Esmashaavand paraneb 3–6 nädala vältel 
ilma ravita, jättes nähtavale sekundaarse 
pigmendilaigu või armi.
Sekundaarne süüfilis
Esmashaavandi spontaanse paranemise 
järel kujuneb 25%-l ravimata haigetest välja 
sekundaarne süüfilis, mida iseloomustab 
lai sümptomispekter (13). Bakterieemia 
võib põhjustada kehatemperatuuri tõusu, 
isutust, jõuetust, pea- ja l ihasevalusid. 
Maksa, mao-sooletrakti, neerude, silmade 
(granulomatoosne uveiit, n.opticus’e neuriit) 
ja kesknärvisüsteemi kahjustust esineb 
harva (14). 
Klassikaliseks lööbeelemendiks nahal 
on roseoolid: isoleeritud sümmeetrilise 
paigutusega hüpereemilised laigud, mis on 
0,5–2 cm suurused ning ilmuvad rindkerele 
ja jäsemetele 2–3 kuud pärast esmashaa-
vandit (vt foto 1). Roseoolidele lisanduvad 
punakaspruunid t ihke konsistentsiga 
paapulid või kergelt ketendavad naastud, 
mis lisaks kehatüvele paiknevad sümmeet-
ri l iselt peopesades ja ja lataldadel (15) 
(vt foto 2). Pustulaarseid süfiliide kirjelda-
takse tänapäeval harva. Suu limaskestal ja 
genitaalidel võib leida paapuleid ja erosiiv-
seid naaste (13). Süfiliidid ei sügele, on 
valutud ja taandarenevad ilma ravita, kuid 
ilmuvad mõne aja pärast taas. Paapulite 
hüpertrofeerumise tagajärjel kujunevad 
välja retsidiivile omased laiad kondüloomid, 
näiteks perianaalselt. 
Sekundaarse süüfilisega haigel esineb 
telogeenkarvade väljalangust ( juuksed, 
kulmud, ripsmed), aga ka väikesekoldelist 
juustekadu, mida nimetatakse „koidest 
näritud“ alopeetsiaks. Kummikonsistentsiga 
suurenenud siledapinnalised perifeersed 




Eesti Arst 2015; 94(3):159–165
lümfisõlmed on palpeeritavad mõlemal pool 
kaelal, kaenla all ja kubemes. 
Sarnaselt primaarsee süüfilisega taan-
duvad ka sekundaarse süüfilise kliinilised 
sümptomid ilma ravita. Erandiks on syphilis 
maligna (raskekujuline haavanduv pustu-
laarne vorm) (16) (vt foto 3).
Latentne süüfilis
Latentset faasi iseloomustab infektsioonile 
omaste kliiniliste tunnuste puudumine ja 
samaaegne seroloogiliste testide positiivsus. 
Varane latentne süüfilis diagnoositakse, kui 
nakatumine on toimunud viimasel 12 kuul, 
anamneesis selgub kontakt süüfilishaigega 
või eelnev haavandi olemasolu, testiga on 
tuvastatud serokonversioon või mittetre-
ponemaalse testi tiitri 4-kordne tõus. 
Kui haigel on seroloogilised testid posi-
tiivsed, kliinilised haigusnähud puuduvad, 
aga võimalikust kontaktist on möödas enam 
kui 12 kuud, on tegemist hilise latentse 
süüﬁ lisega. Tänapäeval käsitletakse teadmata 
kestusega latentset süüﬁ list hilise latentse 
süüﬁ lisena, kuna täpne nakatumise aeg on 
mõlemal vormil enamasti oletuslik (17).
Kolmandane süüfilis
Penitsilliini avastamisele eelneval ajastul 
avaldus kolmandane ehk hiline süüfilis 
25–40%-l ravimata haigest, tänapäeval umbes 
10%-l (18). Kahjustuvad erinevad elundid 
1.–30. nakatumisjärgsel aastal. Oslo uuringu 
andmete alusel kujunes 10%-l kardiovasku-
laarne, 16%-l gummatoosne ja 6,5%-l sümp-
tomaatiline neurosüüfilis (13). Gummad 
esinevad nahas, nahaaluskoes ja limaskestas 
granulomatoosse haavanduva inﬁ ltraaadina, 
siseelundites ja luudes lisamassina.
Kardiovaskuaarne süüﬁ lis avaldub 15–30 
aastat pärast nakatumist aordi üleneva osa 
kahjustusena, mille tagajärjel kujuneb välja 
aneurüsm ja aordiklappide puudulikkus. 
Süﬁ liitiline vaskuliit vasa vasorumite’s viib 
südame pärgarterite ahenemise ja trom-
boseerumiseni ning soodustab infarkti teket.
Neurosüüfilis avaldub meningiidina, 
kraniaalnärvi düsfunktsioonina, meningo-
vaskulaarse või parenhümatoosse vormina 
(parees, tabes dorsalis) (13). 
Hilissüüﬁ lise kahtluse korral soovitatakse 
uurida kõiki haigeid, kellel esineb aordiklapi 
puudulikkus, aordi aneurüsm, ootamatu ja 
seletamatu nägemis- või kuulmiskadu. 
L ABORATOORNE DIAGNOSTIK A
Süüf i l ise laboratoorne diagnostika on 
tänapäeval omandanud olulise tähenduse, 
kuna haiguse kliiniline spekter varieerub, 
klassikalisi sümptomeid esineb harva ja 
latentsete vormide osakaal on suur.
Treponeemi tuvastamine 
T. pallidum’i tuvastamine kinnitab alati diag-
noosi. Pimeväljameetod sobib treponeemide 
avastamiseks varajase süüfilise kolletest või 
Foto 3. Syphilis maligna – haavanduv 
pustuloosne lööve kehatüvel.
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lümfisõlme punktaadist (19). Polümeraas-
ahelreaktsiooni (PCR) meetodit eelistatakse 
suu limaskestast saadud materjali uurimisel, 
et välistada saprofüütsetest treponeemidest 
tingitud valepositiivsus. Testimiseks sobib 
ka muu koeline materjal, kuigi vereseerumi 
puhul on testi tundlikkus vähene (20, 21). 
Rahvusvaheliselt aktsepteeritav metoodika 
PCRil praegu puudub. Treponeemi alatüübi 
väljaselgitamist ei peeta kliinilises prak-
tikas vajalikuks, avaldatud uuringute alusel 
domineerib Euroopas alatüüp 14d (22). 
Nahas, limaskestas jt kudedes on polüklo-
naalsete antikehade abil võimalik trepo-
neeme tuvastada immunohistokeemilisel 
meetodil (23). Värvimist hõbedaga (Wart-
hini-Starry järgi) peetakse keerukaks ja 
sageli kasutuks meetodiks. Otsesest f luo-
restseeruvate antikehade testist on viimasel 
ajal loobutud.
Seroloogilised testid
Süüfilise diagnostikas on samal ajal kasu-
tatud mittetreponemaalsed ja trepone-
maalseid teste. Ükski nendest testidest 
ei võimalda eristada veneerilist süüfilist 
teistest mitteveneerilistest treponema-
toosidest. Mitmed töömahukad ja raskesti 
hinnatavad testid (Wassermanni test, TP 
immobilisatsiooni test, FTA-ABS ehk Trepo-
nema-antikeha fluorestsentsabsorptsiooni-
analüüs) on aastate jooksul asendunud 
käepärasemate ja automaatselt teostatavate 
testidega. Mittetreponemaalsed testid 
(plasmareagiini kiirtest (RPR), veneroloo-
gilise haiguse laboratoorse uuringu test 
(VDRL)) sisaldavad lipoidsete antigeenide 
(kardiolipiin, kolesterool, letsitiin) segu, on 
odavad, lihtsalt ja käsitsi teostatavad ning 
suhteliselt tundlikud. Need testid muutuvad 
positiivseks 10–15 päeva pärast esmas-
haavandi teket, saavutavad mitteravimise 
korral kõrgeima taseme 1.–2. haigusaastal 
ja jäävad madalas tiitris positiivseks veel 
aastateks (24). Mittetreponemaalsed testid 
on haiguse aktiivsuse ja ravi efektiivsuse 
hindamise aluseks. 
Süüfilise diagnostikas on rakendatud 
erinevaid treponemaalseid teste: TP hem-
aglutinatsioonitest (TPHA), TP osakeste 
passiivne aglutinatsioonitest (TPPA-TP), TP 
mikrohemaglutinatsioonitest (MHA-TP), 
Treponema-antikeha f luorestsentsabsorpt-
siooni-analüüs (FTA-ABS), treponemaalne 
immunoensüüminanalüüs (EIA), kemilu-
minestsentsimmuunanalüüs (CIA), TP IgG 
immunoblotanalüüs (25, 26). Enamiku nende 
testide korral kasutatakse rekombinantseid 
treponemaalseid antigeene, määratakse koos 
IgM ja IgG. Treponemaalsed testid muutuvad 
positiivseks haavandi tekkele järgneva 1–2 
nädala jooksul. Need testid ei sobi haiguse 
aktiivsuse määramiseks ega ravi hindami-
seks ning need võivad jääda positiivseks 
kogu ravijärgseks eluks (25). Spetsiifiliste 
treponeemivastaste IgM-i antikehi määra-
vate testide (IgM-i EIA, 19S-IgM-FTA-ABS, 
IgM-immunoblotanalüüs) tundlikkus on 
aktiivse haiguse korral vähene (26). IgM-i 
määramist soovitatakse vastsündinute ja 
kesknärvisüsteemi haigestumise korral (24). 
Arengumaades kasutatakse süüfilise skrii-
ningul ka kiirteste, mis on kohe kohapeal 
tehtavad, ei vaja laboratoorset tehnikat ja 
on saanud WHO heakskiidu, et vähendada 
haigestumist kaasasündinud süüfilisse. 
Eesti on Euroopa laborite eeskujul ja 
haigestumuse olulise vähenemisega seoses 
loobunud 2014. aastal mittetrepomemaalse 
testi kasutamisest süüfilise esmasel skrii-
ningul. Esmase testina rakendatakse meil 
treponemaalset EIAd. Valeposit i ivsuse 
vältimiseks soovitatakse positiivne tulemus 
alati üle kontrollida teise treponemaalse 
testiga, milleks rakendatakse TPHAd või 
immunoblotanalüüsi. Immunoblotanalüüs 
ei ole süüfilise diagnostikas teiste trepone-
maalsete testide kõrval eelistatud, kuna see 
on kallis ja tulemused on kohati raskesti 
tõlgendatavad. Kui kinnitav test osutub 
positiivseks, tehakse haiguse aktiivsuse 
hindamise eesmärgil ka mittetrepone-
maalne RPR koos lõpptiitri määramisega. 
Neurosüüﬁ lise kahtluse korral alustatakse 
esmalt TPHAga liikvorist ja positiivse tule-
muse korral määratakse indeks. Indeksi arvu-
tamine on keerukas ning nõuab paralleelselt 
albumiinide koeﬁ tsiendi arvutamist, mistõttu 
tuleb uuringuks saata ka haige vereseerum. 
Haiguse aktiivsuse ja ravi efektiivsuse 
hindamisel soovitatakse Euroopa raviju-
hendis mittetreponemaalset testi määrata 
1., 3. ja 6. kuul ning seejärel iga 6 kuu järel, 
kuni test on negatiivne või tiiter langenud 
1 : 1 – 1 : 4 esimesel raviaastal (27). Analüü-
side määramisel soovitatakse kasutada alati 
sama testi ja sama laborit.
Seroloogiliste testide 
valenegatiivsus ja -positiivsus
Kõik seroloogilised testid on negatiivsed 
enne esmashaavandi teket, haavandi tekke 
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hetkel ja võivad olla negatiivsed veel järgneval 
5–15 päeval. Esmase süüﬁ lisega haigetest 
2/3-l on olnud treponemaalne test positiivne 
ja mittetreponemaalne test negatiivne, 1/3-l 
on olnud vastupidi (28). Mittetreponemaalse 
testi valenegatiivsust süüﬁ lise hilisvormi 
korral ei peeta tänapäeval tõenäoliseks, 
test on enamasti positiivne madalas tiitris. 
Uuringute alusel esineb mittetrepone-
maalse testi valepositiivsust 0,2–0,8%-l 
testidest (29). Ägedat bioloogilist valeposi-
tiivsust (alla 6 kuu) tuleb ette vaktsineeri-
mise ja müokardiinfarkti järel, raseduse ajal 
ja palavikuliste seisundite puhul. Kroonilist 
bioloogilist valepositiivsust (6 kuud ja enam) 
esineb süstivatel narkomaanidel, autoim-
muunhaiguste, HIV-infektsiooni, leepra ja 
pahaloomuliste kasvajate korral ning eakatel. 
Enamasti on tiiter madal (≤ 1 : 4) ja pole 
püsivalt positiivne (29). Positiivne mittetre-
ponemaalne test tuleb alati üle kontrollida 
treponemaalse testiga. Treponemaalse testi 
valepositiivsust (FTA-ABSi korral enam kui 
TPHA, MHA ja TPPA puhul) on ette tulnud 
autoimmuunhaiguste, Lyme’i tõve ja rase-




Kõik idel seroposit i ivsetel ha igetel on 
soovitav teha neuroloogiline, otoloogiline 
ja oftalmoloogiline läbivaatus, et välistada 
neurosüüfilis (30). 
Kui varase süüfilisega HIV-negatiivsel või 
-positiivsel patsiendil puuduvad neuroloo-
gilisele kahjustusele viitavad sümptomid, 
siis ei peeta ravijuhendi kohaselt lumbaal-
punktsiooni vajalikuks (27). 
Seljaajuvedeliku uuring tuleb teha kõigil 
neuroloogiliste nähtudega haigetel vaata-
mata süüfilise staadiumile, aga ka gumma-
toosse või kardiovaskulaarse süüfilise korral. 
Asümptomaatilise neurosüüfilise esinemise 
võimalikkust peetakse tänapäeval harvaks 
ning puudub konsensus selle defineerimisel. 
Siiski soovitatakse seljaajuvedeliku uuringut 
hilissüüfilisega HIV-positiivsetel, kellel CD4+ 
on ≤ 350/mm3 ja/või treponemaalse testi 
tiiter > 1 :  32, seroloogilise resistentsuse 
korral ja alternatiivse ravi (tetratsükliin 
vm) kasutamisel hilissüüfilisega haigel (27). 
Seljaajuvedel ikus määratakse valgu 
üldhulk, mononukleaarsete rakkude arv, 
süüfilise treponemaalne ja mittetrepone-
maalne test. Ravijuhendis on rõhutatud, et 
testide tulemuste tõlgendamine ei ole lihtne. 
Normaalne valgu ja mononukleaaride tase 
ei välista neurosüüfilist. Positiivne trepone-
maalne test ei kinnita neurosüüfilise diag-
noosi, aga testi negatiivne tulemus pigem 
välistab neurosüüfilise võimaluse (27). RPRi 
väärtust peetakse tema vähese tundlikkuse 
ja spetsiifilisuse tõttu neurosüüfilise diag-
nostikas mitteoluliseks. VDRLi tulemus on 
osutunud seljaajuvedelikus positiivseks 
ühel haigel kolmest. Kõrvalekallete (kõrge 
valgutase, hüpertsütoos) esinemise korral 
soovitatakse lumbaalpunktsiooni korrata 
6 nädalat kuni 6 kuud pärast ravi.
RAVI
Kõiki süüﬁ lise diagnoosiga haigeid tuleb 
uurida teiste seksuaalsel teel levivate infekt-
sioonide suhtes, kaasa arvatud HIV ja C-hepa-
tiit. Euroopa ravijuhendis on soovitatud 
uurida ka B-hepatiidi suhtes ja antikehade 
puudumise korral vaktsineerida (27).
Tänapäeval kasutatakse süüﬁ lise ravis 
esmavalikuna pikatoimelist penitsilliini, mis 
ei vaja igapäevast manustamist ja võimaldab 
ravi ambulatoorsetes tingimustes. Muudatus 
on tulenenud vajadusest parandada haigete 
ravisoostumust ja tagada ravi tõhusus. 
Uuringud on näidanud, et 2,4 mln TÜ bensatiin-
penitsi l l i in G ühekordne manustamine 
säilitab treponemitsiidse taseme seerumis 
21–28 päeva ja nii piisab varase süüﬁ lise 
puhul ühest, hilise süüﬁ lisega haigel 3 lihase-
sisesest süstest (vt tabel 1). Penitsilliini-
allergia korral tuleb rakendada alternatiivset 
ravi. Hilise süüﬁ lise puhul ei ole alternatiivse 
ravi kasutamine hästi tõendatud ja soovita-
takse haige desensibiliseerimist. 
Neurosüüfilise, aga ka nägemis- ja kuul-
miskahjustusega haiged on soov itatav 
hospitaliseerida ravimi veenisiseseks manus-
tamiseks (vt tabel 1). Erilist tähelepanu 
vajavad rasedad, sest ravimata varase süüfi-
lise korral haigestub 70–100% järglastest, 
nendest kuni 1/3 sureb enne sündi (31). 
Varane, enne 20. rasedusnädalat teostatud 
ravi vähendab oluliselt järglase nakatumis-
riski. Ravijuhendis on rõhutatud, et HIV-
positiivse süüfilishaige ravis ei ole erinevusi 
võrreldes HIV-negatiivse haigega (27). 
Kõik i süüf i l ise diagnoosiga haigeid 
tuleb informeerida Jarischi-Herxheimeri 
reaktsioonist, mis tekib pärast esimese 
rav imidoosi manustamist. Reaktsioon 
esineb kuni 95%-l esmase ja sekundaarse 
süüfilisega haigetest ning see võib avalduda 
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ka hilisvormi korral (32). Haige enesetunne 
halveneb, esinevad külmavärinad, pea- ja 
l ihaseva lud, kehatemperatuur tõuseb 
kuni 40 ˚C-ni, lööve intensiivistub. Nähud 
vaibuvad iseenesest 24 tunni jooksul. Kardio-
vaskulaarse ja neuroloogilise haigusvormi 
korral soovitatakse eluohtlike komplikat-
sioonide ärahoidmiseks manustada 20–60 
mg prednisolooni 3 päeva jooksul (27).
Kontaktsete väljaselgitamine
Seksuaalkontaktseteks peetakse kõik i 
isikuid, kellel on olnud vaginaalne, oraalne 
või anaalne vahekord süüf i l ishaigega, 
vaatamata sellele kas barjäärimeetodit 
kasutati või mitte. Inkubatsioonperioodist 
tulenevalt peetakse oluliseks 3 eelneva kuu, 
hilisvormide korral kuni viimase 2 aasta 
partnereid. Kontaktsete väljaselgitamine on 
oluline, kuna varase süüfilisega haige part-
neritest nakatub 46–60% (27). Kontaktseid 
kontrollitakse kliiniliselt ja seroloogiliselt 
esmasel visiidil, 6 nädalat ja 3 kuud hiljem.
Jälgimine
Süüfilise diagnoosiga haiged vajavad ravi 
järel pikaajalist jälgimist. Varase süüfilisega 
haiged allutatakse kliinilisele ja seroloo-
gilisele testimisele 1., 3., 6. ja 12. kuul. 
Varase haigusvormi korral peaks mittet-
reponemaalse testi tiiter langema 6 kuu 
jooksul 4 korda. Kui 4kordset tiitri langust 
ei i lmne 6–12 kuu jooksul, soov itavad 
mõned eksperdid ravikuuri korrata (24). 
Hilise latentse süüfilisega haigetel lähtu-
takse mittetreponemaalse testi tiitri mada-
laimast väärtusest. Tiitri 4kordne tõus viitab 
reinfektsioonile või reaktivatsioonile ning 
ravijuhendi kohaselt tuleb ravi korrata (27). 
Sell ises olukorras on soovitatav uuesti 
üle kontrollida ka varasemad kontaktsed. 
Oluline on meeles pidada, et treponemaalsed 
testid võivad pärast ravi jääda positiivseks 
kogu eluks ja vajadus korduvaks raviks 
puudub. Neurosüüfilisega haigetel tuleb 
ravi järel seljaajuvedeliku uuringut korrata 
6. nädalal kuni 6. kuul (33).
KOKKUVÕTE
Omandatud süüfilis on seksuaalsel teel 
leviv infektsioon, mis naha ja limaskestade 
kõrval kahjustab teisi kudesid ja mille korral 
haigusnähud vahelduvad sümptomivabade 
ehk latentsete perioodidega. Süüfilise labo-
ratoorne diagnostika on keeruline, puudub 
üks ja ainus universaalne test. 2014. aastal 
muutus Eestis süüfilise laboratoorse skrii-
ningu algoritm, mille kohaselt rakendatakse 
esmase testina treponemaalset testi. Vale-
positiivsuse välistamiseks on soovitatav 
esmase testi positiivne tulemus kinnitada 
üle teise treponemaalse testiga. Kinnitava 
testi positiivse tulemuse korral määratakse 
mittetreponemaalne RPR koos tiitriga, mis 
võimaldab hinnata haiguse aktiivsust ja 
ravi efektiivsust. Süüfilise ravis on esma-
valikuks pikatoimeline penitsilliin, mida 
manustatakse lihasesse üks kord nädalas. 
HIV-positiivse ja HIV-negatiivse patsiendi 
ravis erinevusi pole. Treponemaalsed testid 
jäävad ravi järel positiivseks ja nende alusel 
ei tule ravi korrata. 
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Tabel 1. Süüfilise raviskeemid
Süüﬁ lise vorm Esmavaliku ravim Alternatiivne ravim
Primaarne, sekundaarne ja 
varane latentne süüﬁ lis
Bensatiinpenitsilliin G: 
2,4 mln TÜ i/m 
ühekordselt
Prokaiinpenitsilliin: 600 000 TÜ i/m 10–14 päeva 
Doksütsükliin: 100 mg x 2 p/os 14 päeva  
Asitromütsiin: 2 g p/os ühekordselt 





2,4 mln TÜ i/m 1., 8. 15. 
päeval
Prokaiinpenitsilliin: 600 000 TÜ i/m 17–21 päeva 
Doksütsükliin: 100 mg x 2 p/os 21–28 päeva 
Neurosüüﬁ lis Bensüülpenitsilliin:  
18–24 mln TÜ 
(3–4 mln TÜ 4 tunni järel) 
i/v päevas 10–14 päeva
Tseftriaksoon: 1–2 g i/v 10–14 päeva 
Prokaiinpenitsilliin: 1,2–2,4 mln TÜ i/m 10–14 päeva;  
lisaks probenetsiid: 500 mg 4 x päevas 10–14 päeva
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recent decades the number of new cases of 
syphilis has decreased in Estonia. In 2014 
the laboratory screening of syphilis was 
changed. According to the new screening 
algorithm, the first test for screening is 
now the treponemal test and the positive 
result of this test must be confirmed by 
the second treponemal test. The purpose 
of such double checking is to avoid false 
positivity. In the case of a positive result of 
the confirmatory treponemal test, a non- 
treponemal RPR test with the final titer has 
to be carried out. This allows to evaluate 
the serological activity of the disease and 
the effect of treatment. In the treatment 
of syphilis the drug of the first choice is 
Benzathine penicillin G, which allows to 
treat patients in an outpatient department 
and to improve patient compliance.
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1. Millised tunnused on iseloomulikud klassikalisele 
süüﬁ liitilisele esmashaavandile?
a.  Ümar kuju, pehme konsistents, valulik, pinnal 
mädane eritis
b.  Ümar või ovaalne kuju, puhas põhi, tihke 
konsistents, valutu 
c.  Ebakorrapärane kuju, rulluvad servad, tihke 
konsistents, valulik










4. Millise testi alusel hinnatakse süüﬁ lise aktiivsust 
ja ravi efektiivsust?
a.  Treponemaalne test
b.  Mittetreponemaalne test
5. Kas HIV-positiivse haige ravi erineb HIV-negatiivse 
haige ravist?
a.  Jah 
b.  Ei 
6. Kas ravi tuleb korrata, kui treponemaalne test 
jääb ravi järel positiivseks?
a.  Ei
b.  Jah
7. Milline treponemaalse testi tiitri muutus on ravi 
kordamise aluseks?
a.  Tiitri kahekordne tõus
b.  Tiiter jääb madalas väärtuses positiivseks
c.  Tiitri neljakordne tõus
Enesekontrolli küsimuste vastused:
1. b; 2. c; 3. a, b; 4. b; 5. b; 6. a; 7. c
KÜSIMUSED ENESEKONTROLLIK S
